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FtsH es una proteasa-chaperona de membrana conservada que regula la calidad de las proteínas y se
activa en condiciones de estrés. De hecho, forma parte del regulón de CesSR, un sistema de dos
componentes que regula la respuesta al estrés sobre la envoltura celular en Lactococcus lactis. Además,
FtsH posee funciones reguladoras en algunos microorganismos, como la decisión lisis-lisogenia del fago
lamba en Escherichia coli.
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RESUMEN
Considerando el impacto negativo de la infección por bacteriófagos de cepas iniciadoras en la industria
láctea, se analizó el posible papel de FtsH en la regulación del ciclo de infección del bacteriófago TP712
en L. lactis, componente mayoritario de los cultivos iniciadores mesófilos utilizados en quesería. La
ausencia de placas de lisis tras la infección de un mutante L. lactis !!.ftsH con el bacteriófago TP7I2, y la
ausencia de lisis tras la inducción del profago con mitomicina C demostraron que TP7I2 no era capaz de
propagarse en ausencia de ftsH. Sin embargo, esta mutación no impedía la propagación de otros
bacteriófagos como c2 o skl .
La obtención de colonias L. lactis !!.ftsH resistentes a espectinomicina tras la infección con un fago
marcado con el gen de resistencia a este antibiótico descartó la implicación de FtsH en la adsorción fago-
bacteria y en la integración del ADN fágico en la célula hospedadora. Asimismo, se descartó su papel en
la escisión y replicación del ADN fágico y en el ensamblaje de las partículas virales tras la inducción del
profago. La ruptura con lisozima de las células demostró que las partículas fágicas son infectivas pero
incapaces de lisar la célula hospedadora !!.ftsH para liberar la progenie viral, apuntando a un papel
regulador deftsH sobre la lisis celular.
La mayor resistencia del mutante L. lactis !!.ftsH a los antimicrobianos de pared lisozima y bacteriocina
Lcn972, y el mayor grado de O-acetilación de su peptidoglicano, sugerían que la ausencia de ftsH
provocaba la formación de un peptidoglicano modificado no degradable por la endolisina del fago
TP7l2. La ausencia de degradación de paredes celulares de 4ftsH por extractos celulares de L. lactis
conteniendo endolisina activa demostraron esta hipótesis.
En este trabajo hemos identificado un mecanismo de resistencia de L. lactis al bacteriófago TP7l2
basado en la modificación de la composición del peptidoglicano de la célula hospedadora, dependiente
de ftsH, que impide su degradación por la endolisina del fago TP7l2. Esta característica, junto con la
menor susceptibilidad a compuestos antimicrobianos que pueden comprometer la funcionalidad de los
starters, son propiedades atractivas desde un punto de vista tecnológico.
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